
116 

   Обзоры и лекции

Е. Б. Петрова1, Т. В. Статкевич1, И. Н. Пономаренко2, Н. П. Митьковская1

ПОСТИНФАРКТНОЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА: 
НЕКОТОРЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»1,
УЗ «Минский консультационно-диагностический центр»2

В последнее время болезни сердечно-сосудистой системы занимают лидирующие позиции в структуре за-
болеваемости и смертности в Республике Беларусь. Инфаркт миокарда – основная причина инвалидизации  
и смертности пациентов во всем мире. Перестройка миокарда носит компенсаторный характер и происходит 
у большинства пациентов после перенесенного Q-инфаркта миокарда. В данной статье на генетическом, мо-
лекулярном и клеточном уровне рассмотрены некоторые патогенетические аспекты постинфарктного ремо-
делирования миокарда левого желудочка, а также влияние ряда нейрогуморальных факторов на данный процесс. 
Актуальными остаются вопросы замедления дезадаптивного постинфарктного изменения геометрии левого 
желудочка или пути его обратного развития, улучшение насосной функции сердца профилактика развития  
у данной категории пациентов сердечной недостаточности. 

Ключевые слова: постинфарктное ремоделирование, инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, па-
тогенетические аспекты.
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LEFT VENTRICULAR REMODELING DUE  
TO MIOCARDIAL INFARCTION: SOME PATHOGENIC ASPECTS

In recent years, the disease of the cardiovascular system occupy a leading position in the structure of morbidity and 
mortality in the Republic of Belarus. Myocardial infarction is a major cause of morbidity and mortality worldwide. Cardiac 
remodeling is determined by the general process of adaptation and global rearrangement of the myocardium of the left 
ventricular occurs in many patients after Q-myocardial infarction. This article at the molecular, cellular and intestinal 
level considers some pathogenic aspects of left ventricular remodeling due to myocardial infarction; also the influence 
by hemodynamic load and neurohormonal activation on the process is reviewed. Question remains slow or reverse the 
development of pathology postinfarction changes in the geometric model of left ventricle, issues of improving cardiac systolic 
function, prevention of heart failure. 
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Согласно соглашению, принятому в 2000 году в США 
на Международном Форуме по Ремоделированию 

Сердца, ремоделирование миокарда – это комплекс моле-
кулярных, клеточных, интерстициальных изменений, а так-
же дестабилизация экспрессии генов, которые клинически 
манифестируют изменением формы, размера и функции 
сердца после его повреждения [22, 41].

Формирование основных геометрических типов ремо-
делирования левого желудочка (ЛЖ) ассоциировано с усло-
виями, в которых они протекают. Перегрузка давлением 
(стеноз аортального клапана, артериальная гипертензия) 
способствует увеличению числа саркомеров, толщины 
кардиомиоцитов, гипертрофии стенок и формированию 
концентрического типа ремоделирования ЛЖ. Объемная 
перегрузка (клапанная недостаточность) порождает уве-
личение длины кардиомиоцитов, истончение стенок, уве-
личение объема и формирование эксцентрического типа 
ремоделирования ЛЖ. На процесс изменения геометрии 
сердца влияют как гемодинамические условия, так и ней-
рогормональная активация, эндотелиальная дисфункция, 
автономная нервная система и ряд других факторов, кото-
рые в настоящее время активно изучаются [9].

Морфологическим субстратом постинфарктного ре-
моделирования ЛЖ являются процессы, происходящие на 

всех уровнях структурной организации сердца, и связан-
ные с его дилатацией [20], изменением формы и толщины 
его стенок [41, 47]. Тригерным механизмом патофизиоло-
гических процессов постинфарктного ремоделирования 
служит утрата части жизнеспособных кардиомиоцитов, 
стимулирующая компенсаторные процессы изменения 
миокарда в пограничных с зоной инфарцирования и уда-
ленных от очага поражения сегментах. Важнейшими де-
терминантами интенсивности постинфарктного ремодели-
рования рассматривают экспансию зоны инфаркта, дила-
тацию левого желудочка и гипертрофию жизнеспособных 
сегментов.

Условно выделяют этапы раннего (до 72 часов) и позд-
него (более 72 часов) ассоциированного с инфарктом из-
менения геометрии ЛЖ [5, 12, 33, 41].

Фаза раннего постинфарктного ремоделирования 
характеризуется непропорциональным истончением и «рас
тяжением» зоны поражения. Неспособность противостоять 
внутрижелудочковому давлению приводит к выпячиванию 
некротизированного участка миокарда – «экспансии ин-
фаркта» (G. M. Hutchins и B. H. Bulkley, 1978 г.) вплоть до 
образования аневризмы или разрыва сердца. Эхокардио-
графически данный феномен визуализируется в виде уве-
личения зоны акинезии, лабораторно не ассоциированной 
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с повышением уровня кардиоспецифических ферментов 
[5, 14, 15]. Выраженность «экспансии инфаркта» опреде-
ляется нюансами воспалительного ответа, особенностями 
внутрисердечной гемодинамики, глубиной и первичной 
локализацией инфарцированного сегмента [9, 15]. Чрез-
мерное распространение наиболее вероятно при перед-
не-верхушечной локализации и у пациентов, перенесших 
трансмуральное повреждение миокарда.

Некоторые патогистологические аспекты  
«экспансии инфаркта» и раннего постинфарктного  

изменения геометрии левого желудочка

В течение первых 72 часов острого повреждения кар-
диомиоцитов отек и воспаление локализуют участок некро-
за [5, 6]. Микроскопически идентифицируют три основных 
варианта постинфарктных некротических изменений: ко-
агуляционный некроз, коагуляционный миоцитолиз и кол-
ликвационный некроз, дифференцирующихся по степени 
релаксации кардиомиоцитов, выраженности повреждения 
миофибрилл, активности фагоцитоза некротических масс. 

Процесс раннего постинфарктного изменения геоме-
трии левого желудочка начинается с деградации в зоне 
некроза межклеточных коллагеновых мостиков серино-
выми протеазами и активированными матриксными ме-
таллопротеазами, высвобождаемыми из нейтрофилов, мо-
ноцитов, макрофагов [10, 12, 9, 38]. Нарушение связей 
между миофибриллами приводит к их перегруппировке 
и скольжению мышечных волокон друг относительно дру-
га. Период преобладания катаболизма коллагена инфар-
цированной зоны над его синтезом может продолжаться  
до 14 дней. Зона инфаркта при этом в силу различных при-
чин может истончаться и расширяться. 

В первые дни анатомия инфарцированного миокар-
да крайне уязвима к повышению внутрижелудочкового 
давления. Согласно некоторым публикациям, ранняя по-
стинфарктная дилатация ассоциирована не только с «экс-
пансией» самой области инфаркта, но и с постепенным 
удлинением сокращающегося сегмента и изменением гео
метрического каркаса всего левого желудочка за счет фе-
номена «соскальзывания» мышечных волокон неинфарци-
рованных участков. Данный феномен потенцирует умень-
шение количества слоев мышечных волокон и истончение 
миокардиальной стенки [14]. Ряд авторов связывает про-
цесс начального изменения геометрии левого желудочка 
в большей степени с удлинением кардиомиоцитов, раз-
рывом миоцитов, уменьшением межклеточного простран- 
ства [5, 18].

Некоторые патофизиологические аспекты  
«экспансии инфаркта» и раннего постинфарктного  

изменения геометрии левого желудочка

Устранение из общего сократительного процесса час
ти жизнеспособных кардиомиоцитов и «экспансия» инфар-
цированного сегмента приводят к выраженной кинетиче-
ская неоднородности между поврежденными, погранич-
ными и удаленными отделами стенки левого желудочка. 
Ишемизированные и сохранные зоны значительно разли-
чаются по степени систолического утолщения и хронологи-
ческой последовательности сокращения – расслабления 
волокон миокарда. Асинхронизм пораженных и интактных 
сегментов требует значительных энергетических затрат  
с привлечением коронарного резерва, не всегда адекват-
ного в условиях инфаркт-связанной артерии. Снижение 

силы, развиваемой миокардиальными сегментами в ус
ловиях их кинетической неоднородности, меньше, чем  
в случае синхронного сокращения, что потенцирует паде-
ние сократимости и насосной функции левого желудочка 
в целом. Обширность зоны поражения и выраженность 
кинетического дисбаланса ассоциирована со степенью  
и скоростью развития гипоконтрактильности всего мио-
карда – ведущей причины последующей декомпенсации 
сердечной деятельности, развития и прогрессирования кли-
ники хронической сердечной недостаточности (ХСН) [14].

С целью поддержания насосной функции сердца про-
исходит компенсаторное ремоделирование ЛЖ от более 
эллипсовидной формы в систолу к более сферичной в ди-
астолу, посредством чего желудочек выбрасывает больший 
объем крови при меньшем миокардиальном стрессе [15].

Некоторые генетические и биохимические факторы, 
влияющие на процесс локального воспаления  

инфарцированной зоны  
и масштабы «экспансии инфаркта»

Этап воспаления скоординирован активацией генов, 
отвечающих за транскрипцию серии цитокинов и адгезив-
ных молекул [3]. Ведущим компонентом регуляции генной 
активации в момент острейшего инфаркта миокарда вы-
ступает нуклеарный фактор карра β (NF-kβ). NF-kβ служит 
триггером иммунного и воспалительного ответов, стимуля-
тором клеточного роста посредством активации специфи-
ческих генов интерстициальных и сосудистых адгезивных 
молекул, например, приводящего к лейкоцитарной инфиль-
трации зоны инфаркта моноцитарного хемоаттрактивного 
белка-1. Нуклеарный фактор карра β стимулирует экспрес-
сию генов, ассоциированных с синтезом участвующих 
в воспалительном ответе провоспалительных цитокинов 
(фактора некроза опухолей-а и интерлейкинов) [17, 40].

Фактор некроза опухолей-а (ФНА-а) ассоциирован  
с синтезом воспалительных протеинов, участвующих в фа-
гоцитозе макрофагами, клеточном росте, дифференциа-
ции и апоптозе [4, 12].

Апоптоз – запрограммированная гибель кардиомио-
цитов преимущественно локализованных на границе меж
ду зоной инфаркта и выжившими миоцитами – играет 
немаловажную роль в развитии и прогрессировании дис-
функции левого желудочка и сердечной недостаточности  
в группе пациентов, перенесших инфаркт миокарда. Рабо-
чая гипотеза роли апоптоза в патогенезе постинфарктного 
ремоделирования подтверждается гистологическим иссле-
дованием патологоанатомических материалов: в сердцах 
пациентов, умерших от острого инфаркта миокарда (ИМ) 
в течение первых 10 дней, апоптоз был визуализирован  
в 12% кардиомиоцитов, расположенных на границе ин-
фаркта, а в удаленной от инфаркта зоне – в 1% клеток [19]. 
Апоптоз служит важным тригерным механизмом адаптив-
ного ответа на перегрузку давлением и является пусковым 
моментом гипертрофии.

Эндотелий коронарных сосудов, локализованных на 
границе инфарцированной зоны, играет активную роль в 
процессе воспаления посредством продукции хемоаттрак-
тантов и адгезивных молекул, участвующих в стимуляции по-
ступления воспалительных клеток в зону некроза [7, 13, 27].

Активация кининовой системы посредством воздей-
ствия фактора Хагемана на трансформацию прекалликре-
иногена в активный калликреин ведет к резкому повыше-
нию проницаемости сосудов микроциркуляторного русла 
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ишемизированного миокарда, усилению и пролонгирова-
нию отека в очаге некроза и пограничной зоне, провоци-
рованию развития асептического воспаления и кардио-
генного шока. Активация кининовой системы увеличивает 
проницаемость лизосомальных мембран и способствует 
высвобождению протеолитических ферментов, оказываю-
щих на миоциты разрушающее действие [6].

Свободно-радикальный механизм играет важную 
роль в течении воспалительного процесса и формирова-
нии раннего постинфарктного ремоделирования [30]. Ос-
новным поставщиком свободных радикалов кислорода  
в кардиомиоциты выступает НАДФ-оксидаза [28]. С одной 
стороны, поток свободных радикалов кислорода стиму-
лирует выброс воспалительных цитокинов (ФНО-α, интер-
лейкина-6 и др.) в инфарцированной и пограничной зоне.  
С другой, воспалительные цитокины и свободные радика-
лы кислорода в цепном взаимодействии обладают выра-
женной кардиодепрессорной функцией: ФНО-α непосред-
ственно стимулирует апоптоз [32], свободные радикалы 
вследствие нарушения транспортной функции мембран 
митохондрий провоцируют нарушение баланса внутри-
клеточного Са2+ [16]. Воспалительные цитокины наряду со 
свободно радикальным кислородом стимулируют матрикс-
ные металлопротеазы, участвующие в деградации экстра
целлюлярного матрикса, способствуют уменьшению мио-
фибрилл и началу постинфарктной дилатации левого желу-
дочка [29, 30].

Роль ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) в локальном воспалительном ответе: выделяемый 
макрофагами ангиотензин II посредством аутокринного 
воздействия стимулирует НАДФ-оксидазу – поставщика 
свободных радикалов кислорода в кардиомиоциты, ката-
лизатора воспалительных процессов [28, 29, 30, 40, 49]. 
Кроме того, тканевой ангиотензин II участвует в коорди-
нации процессов апоптоза, активирует другие медиаторы, 
участвующие в процессах воспаления [22]. Возникаю-
щее посредством активации РААС повышение продукции 
альдостерона может играть существенную роль в гибели 
кардиомиоцитов вследствие влияния на электролитный ба-
ланс в них [5, 23]. 

Процесс воспаления максимально активен в течение 
первых десяти дней и останавливается к концу первого 
месяца инфаркта по причине запрограммированного 
апоптоза.

Фаза позднего постинфарктного ремоделирования 
ассоциирована с компенсаторной гипертрофией неин
фарцированных кардиомиоцитов, активизацией синтеза 
экстацеллюлярным матриксом коллагена и прогрессиру-
ющим изменением геометрии левого желудочка с целью 
более равномерного распределения возросшей на его 
стенки нагрузки [1, 3, 12].

Гипертрофия кардиомиоцитов

Гистологически постинфарктная гипертрофия интакт-
ного миокарда ассоциирована с увеличением объема ми-
оцитов до 70–80% от исходного. Процесс компенсаторной 
гипертрофии кардиомиоцита стимулируется множеством 
биохимических и физических агентов и реализуется по-
средством активации протеинкиназного каскада. Интен-
сивность гипертрофического процесса ассоциирована  
с объемом и локализацией зоны поражения, выраженно-
стью миокардиального растяжения, обусловленного повы-
шением пред- и постнагрузки, возросшим напряжением 

стенки сердца, степенью нейрогумморальной активации, 
активации локальной тканевой РААС, каскадом ауто- и 
паракринных факторов [1, 6, 39, 45]. «Экспансия» зоны 
инфаркта и ранняя постинфарктная дилатация полости 
левого желудочка патофизиологически влечет за собой по-
вышение систолической и диастолической нагрузки на его 
стенку. Усиление механического растяжения миокардиаль-
ных волокон приводит к секреции ангиотензина II из цито-
плазматических гранул. Таким образом, стимуляция меха-
норецептров стенок кардиомиоцитов, посредством прово-
кации ангиотензином II усиления синтеза сократительных 
белков и продукции саркоплазматических сократительных 
единиц, запускает компенсаторную гипертрофию неин-
фарцированного миокарда [12, 22, 45]. Гипертрофия, 
вызванная механическим растяжением и обусловленная 
увеличением нагрузки на ишемизированный и интактный 
миокард, маскирует гипертрофию, вызванную перегруз-
кой объемом.

С одной стороны, локальная активация РААС посред
ством повышения активности тканевых адренорецепто-
ров играет важную роль в нейрогуморальной регуляции 
процессов позднего постинфарктного ремоделирования 
[50]. С другой – постинфарктное снижение насосной функ-
ции сердца и ассоциированная с ним гипотензия активи-
рует РААС, стимулирует выработку надпочечниками кате-
холаминов, секрецию симпатических нервных окончаний, 
продукцию натрийуретического пептида, влияющих на де
формирующий процесс [39]. Гиперпродукция норэпинеф
рина прямо и опосредованно влияет на гипертрофиче-
ский ответ. Активация норэпинефрином альфа 1-адрено-
рецепторов служит пусковым механизмом гипертрофии 
кардиомиоцита посредством включения Gq-зависимых 
сигнальных путей [25]. Стимуляция β1-адренорецепторов 
юкстагломерулярного аппарата почек потенцирует вы
свобождение ренина, и как следствие, – гиперпродукцию 
ангиотензина II [50]. В свою очередь ангиотензин II стиму-
лирует пресинаптическое высвобождение норэпинефрина 
и блокаду его обратного захвата, активирует постсинапти-
ческое действие норэпинефрина [49].

Тканевой ангиотензин II координирует синтез ДНК  
в миокардиальных фибробластах, отвечает за продукцию 
белка в кардиомиоцитах и в фибробластах, повышает 
проницаемость эндотелия коронарного русла, облегчая 
диффузию ростовых факторов к точке их приложения, ко-
ординирует активацию митогенов и факторов роста, ци-
токинов, потенцирует продукцию других нейрогормонов 
(эндотелина 1, альдостерона, вазопрессина и др.), акти-
вирует симпатическую нервную систему и повышает уро-
вень катехоламинов [22]. Стимулирующее влияние ангио-
тензина II и норэпинефрина на высвобождение эндотели-
на 1 опосредованно потенцирует секрецию предсердного 
натрийуретического пептида [27, 37, 46]. Рецепторы для 
норэпинефрина, эндотелина 1, ангиотензина II похожи  
и находятся в паре с Gq-протеином. Активация Gq-протеи-
на стимулирует увеличение продукции 1,2-диацилглицеро-
ла и активации протеинкиназы – С [24, 5].

Тригерными агентами гипертрофии выступают росто-
вые факторы (фактор роста фибробластов, эпидермальный 
фактор роста, инсулин, инсулиноподобный фактор роста I, 
кардиотропин I), активирующие рецепторы тирозинкина-
зы, МАР-киназы и др. Взаимодействуя со специфически-
ми рецепторами на мембране кардиомиоцитов, факторы 
роста активируют гены раннего ответа – протоонкогены, 
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инициируют синтез малых регуляторных протеинов, контр-
олирующих изменения в транскрипции других генов [24]. 
За этим следует реэкспрессия фетальной генной програм-
мы и, как следствие – рост мышечной массы левого же-
лудочка без увеличения числа миокардиальных клеток, то 
есть без их гиперплазии. 

Обращение к фетальному геному прослеживается во 
всех взрослых клетках человека, способных в ответ на 
молекулярные сигналы, вызванные воздействием небла-
гоприятных факторов, к митозу. В настоящее время суще-
ствует несколько мнений относительно регенерационной 
способности кардиомиоцитов вступать в новый клеточный 
цикл. Ряд авторов, основываясь на безуспешных попытках 
смоделировать полный клеточный цикл миоцитов in vivo, 
констатируют, что кардиомиоциты, являясь высокодиф-
ференцированными клетками, остановленные в G0-фазе 
клеточного цикла, способны ответить на внешнее воз-
действие только гипертрофией, при дальнейшем воздей-
ствии – апоптозом [5, 19]. В последние годы появились 
работы, демонстрирующие появление митотических изме-
нений в предсердных и желудочковых кардиомиоцитах ин-
фарцированной и пограничной зон. Рассматривается воз-
можность компенсаторной гиперплазии миоцитов за счет 
менее дифференцированных клеток резерва, способных 
к митотическому делению в ответ на тяжелое поражение.

Постинфарктное изменение геометрии левого же-
лудочка представляет собой компенсаторный процесс, 
следствием которого является поддержание сократитель-
ной функции ЛЖ, достигающееся сбалансированной ги-
пертрофией миокарда и дилатацией камер сердца. Несмо-
тря на значительный вклад гипертрофии миоцитов в под-
держание тонуса стенок левого желудочка и компенсацию 
насосной функции сердца, при серьезном повреждении 
миокарда степень расширения полости часто непропор
циональна увеличению его массы [3, 9, 15, 20]. Ранняя 
адаптивная тоногенная дилатация при нормальном те-
чении процесса сочетается с прибавлением мышечной 
массы без утолщения стенки. Длительная непрерывно 
возрастающая перегрузка объемом ведет к напряжению 
компенсаторных механизмов и динамическому прогрес-
сированию дилатации. По закону Лапласа у большинства 
больных с обширной зоной поражения развивается транс-
формация тоногенной дилатация в миогенную с дальней-
шим возрастанием систолического и диастолического 
миокардиальных стрессов, дезадаптивным изменением 
геометрии левого желудочка в пользу гемодинамически 
невыгодной сферической формы [18, 20, 22].

Эхокардиографически «пороговое» значение ком-
пенсаторного расширения конечного диастолического 
объема (КДО) левого желудочка определяется в пределах 
182,7±3,28 мл, дальнейшая дилатация ЛЖ трактуется как 
дезадаптивная [1]. Условно, по степени дилатации левого 
желудочка, ряд авторов выделяет [2, 12, 33]:

• Быстропрогрессирующее (декомпенсированное, де-
задаптивное) ремоделирование левого желудочка – увели-
чение КДО более чем на 8% от исходного каждые 6 ме-
сяцев наблюдения. Скорость прогрессирования постин-
фарктной дилатации отражается на скорости и степени 
снижения насосной функции сердца и ассоциируется  
с неблагоприятным прогнозом у пациентов, быстрым на-
растанием клиники ХСН.

• умеренное ремоделирование (компенсированное 
дезадаптивное) – рост КДО более чем на 8% в первые  

6 месяцев после перенесенного инфаркта с дальнейшей 
стабилизацией;

• отсутствие дезадаптивного ремоделирования (адап-
тивное) – прирост КДО менее 8% с момента острого ише-
мического поражения.

Скорость прогрессирования постинфарктной дилата-
ции зависит от локализации инфаркта, размеров инфарци-
рованного сегмента, объема жизнеспособного миокарда 
в области поражения, наличия адекватного кровоснабже-
ния, а также от выраженности гипертрофии кардиомиоци-
тов интактной области и интерстициальных фиброзных из-
менений в очаге некроза и пограничной зоне [33].

Фиброз. С четвертого – пятого дней острого инфар-
кта начинается процесс эвакуации некротических масс 
с замещением пострадавших миоцитов наползающей со 
стороны окружающего миокарда молодой грануляционной 
тканью. К 10-му дню происходит полная резорбция некро-
тических масс макрофагами, зона инфаркта расширяется, 
стенка в области поражения истончается. С целью стаби-
лизации растягивающих сил и предотвращения дальней-
шей деформации экстрацеллюлярный матрикс увеличи
вает продукцию коллагена и к 28 дню формирует на месте 
инфарцированного миокарда плотный коллагеновый ру-
бец [38, 42].

Изучая процесс репарации на ультраструктурном уров-
не обнаружено: основным строительным материалом ре-
паративного рубца является коллаген I и III типов [48]. Ма-
тричная РНК коллагена III типа увеличивается ко 2-му дню, 
а ее гиперпродукция сохраняется в течение 3-х недель. 
Увеличение транскрипции матричной РНК коллагена I типа 
наблюдается к 4-му дню постинфарктного периода и оста-
ется повышенной до 3-х месяцев. Коллаген микроскопи-
чески начинает появляться к 7 дню после перенесенного 
инфаркта, затем процесс накопления прогрессивно увели-
чивается [6].

Независимо от механизма, острая (некроз) или отсро-
ченная (апоптоз) гибель кардиомиоцитов сопровождается 
высвобождением ряда «строительных» агентов и ассоции-
рованных с ними цитокинов, влияющих на формирование 
фиброзной ткани [43]. Синтезу коллагена предшествует 
формирование в зоне инфаркта адгезивного для миофи-
бробластов фибрин-фибронективного матрикса. Повыше-
ние продукции трансформирующего ростового фактора β1 
(TGF-β1) потенцирует макрофагальный и фибробластный 
хемотаксис, активирует фибробластную пролиферацию. 
Избыточная концентрация γ-интерферона стимулирует 
синтез макрофагами азота оксида. Посредством секреции 
ангиотензинпревращающего фермента миофибробласты 
обеспечивают повышение концентрации тканевого анги-
отензина II, играющего важную роль в репаративном фи-
брозе [49]. Миофибробласты способствую поддержанию 
процесса ауторегуляции выработки коллагена: вырабаты-
вают рецепторы к эндотелину 1, TGF-β1 и ангиотензину II, 
а синтезируемый тканями альдостерон потенцирует тран
скрипцию матричной РНК коллагена I и III типов. К 28 дню 
некротизированные миоциты полностью замещаются фи-
брозной тканью.

Результатом нарушения координации стимулирован-
ными фибробластами продукции альдостерона является 
избыточное накопление коллагена в миокарде как ин-
фарцированной зоны, так и пограничных сегментов, на-
рушение ионного балланса (перегрузка клеток кальцием), 
снижение резистентности фиброзированных стенок лево-
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го желудочка, развитие систолической и диастолической 
дисфункции, ухудшающей насосную функцию сердца [22]. 
Ригидный электрически нестабильный миокард – основ-
ная причина развития фатальных аритмий и декомпенси-
рованного течения ХСН [15, 26, 34].

По характеру локализации зоны накопления коллаге-
новых волокон и патофизиологии коллагенобразующего 
ответа у пациентов перенесших инфаркт миокарда диффе-
ренцируют 

• репаративный фиброз – компенсаторный процесс, 
преимущественно интерстициальный, направленный на 
ограничение «экспансии» зоны инфаркта и укрепления по-
раженной стенки, замещение погибшей ткани коллагено-
вым рубцом; 

• реактивный фиброз – преимущественно перива-
скулярный процесс реакции неинфарцированных тканей 
на воспаление, перегрузку давлением и объемом [10].

К 28-му дню постинфарктного периода у пациентов 
формируется репаративный рубец, окруженный зонами 
реактивного фиброза и гипертрофированных миоцитов. 
Синтез коллагена снижается, миофибробласты подверга-
ются апоптозу.

Влияние своевременной реперфузионной терапии  
на процессы раннего и позднего постинфарктного  

ремоделирования

Важную роль в ограничении зоны некроза, благопри-
ятном течении репаративных процессов и направленности 
постинфарктного изменения геометрии левого желудочка 
играет быстрое диагностирование локализации и характе-
ра обструкции. Быстрая реваскуляризация стенозирован-
ных участков коронарного русла, улучшение микроваску-
лярного кровотока в острейший период инфаркта – пре-
диктор развития обратного ремоделирования [31, 37, 44]. 
Уменьшение внутриполостных объемов и восстановление 
геометрической формы левого желудочка в течение по-
лугода после острого коронарного события наблюдается  
у 39% пациентов с адекватной реперфузией независимо 
от изначального размера зоны дисфункции [21, 35, 44].

Последние десятилетия активно дискутируется роль 
жизнеспособного миокарда инфарцированной зоны  
в развитие процессов постинфарктного ремоделирова-
ния левого желудочка [21, 35, 36, 44]. Значимый вклад  
в изучение роли жизнеспособного миокарда в становле-
нии процессов постинфарктного ремоделирования внесли 
эксперименты Hochman и Bulkley, продемонстрировав-
шие положительное влияние участков жизнеспособного 
миокарда в области эпикарда на сохранение геометриче-
ской формы левого желудочка, уменьшение дилатации. Од-
новременно Alhaddad I. A. с соавторами, в опытах на кры-
сах доказали, что маленькие островки живого миокарда  
в субэпикардиальной области также оказывают протек-
тивную роль на сохранение формы и объема левого желу-
дочка. В 1997 году в исследовании Bolognese с соавторами 
было доказано, что отсутствие резидуального жизнеспособ-
ного миокарда инфарцированной зоны усугубляет ход про-
цессов постинфарктного ремоделирования: у данной катего-
рии пациентов через 6 месяцев наблюдаются более высо-
кие объемные показатели внутрисердечной гемодинамики.

На сегодняшний день, в научной литературе в зоне 
инфаркта выделяют три альтернативные формы жизне-
способного миокарда: оглушение (stunning), гибернацию 
и прекондиционирование. Объединяющим звеном каждой 

из вышеуказанных концепций служит факт влияния ликви-
дации стеноза на восстановление геометрической струк-
туры и сократительной функции миокарда [21, 35, 36, 44].

Оглушенный миокард – это тип постишемической со-
кратительной дисфункции остро пострадавшего сегмента, 
длительно сохраняющийся после восстановления кровото-
ка и, при отсутствии рецидивирующих эпизодов ишемии-
реперфузии, характеризующийся способностью к само-
восстановлению контрактильности и отсутствием необра-
тимых изменений в миокарде, сохранением генетических 
механизмов, контролирующих синтез нормальных сокра-
тительных белков.

Гибернация миокарда – исход рецидивирующего 
постишемического оглушения, характеризующийся пере-
ключением функционирования кардиомиоцитов на гене-
тическую программу дифференциации фетальной клетки 
с целью формирования условий сохранения целостности  
и жизнеспособности миокарда. При «гибернации» ткане-
вая перфузия миокарда достаточна лишь для поддержа-
ния существования кардиомиоцитов (в том числе ионных 
токов), но не достаточна для их нормальной сократимости, 
подержания удовлетворительной насосной функции сердца. 
Систолическая дисфункция компенсаторно активизирует 
работу регуляторных нейрогуморальных систем и потенци-
рует структурно – геометрическую перестройку сердечной 
мышцы. Гибернирующий миокард обладает потенциалом 
восстановления контрактильных свойств после реперфу-
зии кровотока [36].

Феномен ишемического прекондиционирования 
миокарда сохраняется в течение 1–2 часов после острой 
атаки, ассоциируется с повышением резистентности кар-
диомиоцитов к единичному или множественным кратков-
ременным эпизодам ишемии, сопровождается антиа-
ритмическим эффектом (уменьшением количества желу-
дочковых экстрасистол высоких градаций, пароксизмов 
желудочковой тахикардии и фибрилляции желудочков  
и т. д.) при повторных эпизодах миокардиальной ишемии.

Патогенез постинфарктного ремоделирование мио-
карда левого желудочка остается одной из наиболее акту-
альных и дискутабельных проблем современной кардиоло-
гии. В многочисленных экспериментальных и клинических 
исследованиях рассматриваются возможности замедле-
ния постинфарктного изменения геометрии левого же-
лудочка или пути его обратного развития, улучшение на-
сосной функции сердца. Обсуждается значимость вклада 
каждого из многочисленных факторов риска на скорость 
и течение процессов постинфарктного ремоделирования 
левого желудочка, развитие и прогрессирование сердеч-
ной недостаточности, возникновение нарушений ритма 
и повышение риска внезапной смерти. В связи с быстро 
прогрессирующим распространением по всему миру,  
в том числе и в Республике Беларусь, ожирения и ассоции-
рованных с ним кардиометаболических нарушений [8, 11], 
значимый интерес представляет изучение влияния регио-
нарных особенностей распространения жировой ткани на 
все звенья патогенеза раннего и позднего постинфарктно-
го изменения геометрии левого желудочка и коронарной 
эндотелиальной дисфункции.
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В статье рассматриваются исследования применения бикарбоната натрия (NaHCO3) при хронической бо-
лезни почек.
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THE SODIUM BICARBONATE AS RENOPROTECTIVE THERAPY  
IN CHRONIC KIDNEY DISEASE

In the article regarded researches the application of sodium bicarbonate (NaHCO3) in chronic kidney disease.
Key words: chronic kidney disease, metabolic acidosis, sodium bicarbonate.

По данным многочисленных проспективных иссле-
дований, даже незначительное снижение функции 

почек ассоциировано с увеличением риска сердечно-со-
судистой заболеваемости и смерти. Сердечно-сосудистые 
заболевания являются самой частой причиной смерти при 
хронической болезни почек (ХБП), которая, в свою оче-
редь, является независимым фактором риска развития 
сердечно-сосудистой патологии и смерти. На сегодняшний 
день многочисленными исследованиями установлено, что 
независимо от причины, вызвавшей поражение почек (ау-
тоиммунный или инфекционный воспалительный процесс, 
метаболические нарушения, интоксикации и др.), меха-
низм повреждения почечной ткани развивается однотип-
но вплоть до развития терминальной стадии хронической 
почечной недостаточности [1].

Хроническая болезнь почек встречается приблизитель-
но у одного из десяти человек во всем мире и представ-
ляет не только медицинскую проблему, но также и большое 
социально-экономическое бремя. Диабетическая нефро-
пaтия в настоящее время является наиболее распростра-
ненной причиной почечной недостаточности терминаль-
ной стадии во многих странах мира [2]. Также ожирение 
и метаболический синдром – факторы риска для развития 
ХБП и терминальной стадии почечной недостаточности.

У здоровых людей суточное потребление и производ-
ство кислот и оснований находится в балансе с их выделе-
нием, приводящим к жестко регулируемому и устойчивому 
состоянию кислотности (pH фактор) жидкостей тела. Это 

подразумевает, что ежедневное чистое фиксированное 
кислотное производство и почечное чистое кислотное вы-
деление равны. В норме реакция крови слабощелочная, 
за норму принят диапазон колебаний pH крови 7,37–7,44 
со средней величиной 7,4. Регулирование кислотно-щелоч-
ного гомеостаза включает три основных шага: химическое 
буферирование внеклеточными и внутриклеточными буфе-
рами, изменение альвеолярной вентиляции и изменения  
в почечном Н+ выделении. Почки регулируют Н+ выделение, 
повторно поглощая фильтрованный бикарбонат (HCO3−) 
и производя новый HCO3− в ответ на различные стимулы. 
Секретированные H+ объединяются с мочевыми буфера-
ми, такими как HPO4

2− и аммиак. Метаболический ацидоз 
следует, как только почечные выделительные механизмы 
неспособны идти в ногу с ежедневным чистым кислотным 
производством. Главная причина этого – уменьшение 
в общем почечном аммониогенезе в результате сокра-
щения числа функционирующих нефронов при ХБП,  
в то время как образование аммиака на нефрон увели-
чено. [3] Несмотря на отсутствие различий в pH факторе 
крови или бикарбонате сыворотки, у крыс с уменьшен-
ной нефрональной массой было более высокое тканевое 
содержание кислоты по сравнению с животными контр-
оля. Диетическая кислотная нагрузка ускорила снижение 
СКФ, которое было уменьшено бикарбонатом натрия 
[4]. Несмотря на постоянно положительный протонный 
баланс пациентов с ХБП, их pH фактор и бикарбонат сы-
воротки остаются стабильными из-за дополнительного 


